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ﭼﻜﻴﺪه  
    ﺗﺮﻣﺒﻮﻓﻴﻠﻲ ﻳﻜﻲ از ﻣﺸﻜﻼت ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ در ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﻣﻲﺑﺎﺷﺪ و اﻳﻦ ﻣﺴﺄﻟﻪ در ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ ﻛ ــﻪ داراي
ﺳﻄﺢ ﺑﻬﺪاﺷﺖ ﺑﺎﻻﺗﺮ  و اﻣﻜﺎﻧﺎت درﻣﺎﻧﻲ ﺑﻬﺘﺮ ﻣﻲﺑﺎﺷﻨﺪ ﻧﻤﻮد ﺑﺎرزﺗﺮي دارد. ﻋﻮاﻣﻞ اﻳﺠﺎد اﻳﻦ ﭘﺪﻳﺪه ﻣﺘﻨﻮع ﺑ ــﻮده
و ﺑﻄﻮر ﻛﻠﻲ ﺑﺪو دﺳﺘﻪ ارﺛـــﻲ و اﻛﺘﺴﺎﺑــﻲ ﺗﻘﺴﻴـــﻢ ﻣﻲﺷﻮﻧــﺪ. ﺑ ــﺎ ﻫـﺪف ﺑﺮرﺳـــﻲ ﻋﻠـﻞ ﺗﺮﻣﺒــــﻮز در ٠٠٣
ﺑﻴــﻤﺎر ﺑـﺎ ﺳﺎﺑﻘـــﻪ ﺗﺮوﻣﺒﻮزﻫـﺎي ﻋﺮوﻗـــﻲ، ﺳﻄــــﺢ ﺳــﻪ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨـــﺪه ﻃﺒﻴـﻌــــﻲ اﻧﻌﻘـــﺎد و ﻧــﻴﺰ وﺟـــﻮد
آﻧﺘـﻲﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴـﺪ آﻧﺘﻲﺑﺎدي در آﻧﻬﺎ اﻧﺪازهﮔﻴـــﺮي ﺷ ــﺪ. ﻓﻌـﺎﻟﻴﺖ TA )nibmorhtitnA( ﺑـﺮوش ﻛﺮوﻣـﻮژﻧﻴـﻚ،
ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ C و ﭘﺮوﺗﺌﻴـﻦ S ﺑﺮاﺳﺎس زﻣﺎن اﻳﺠﺎد ﻟﺨﺘﻪ و ﻣـﻴﺰان APA)ydobitna dipilohpsohpitnA( ﺑـﺮوش
ASILE )yassA tnebrosonummI deknil emyznE( ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ. از ٦٥١ ﺑﻴﻤﺎري ﻛﻪ در زﻣﺎن ﺑﺮرﺳﻲ
داروي ﺿﺪاﻧﻌﻘﺎد درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻤﻲﻛﺮدﻧﺪ، ﺟﻤﻌﺎﹰ ٥٣ ﻣﻮرد )٣٤/٢٢%( و از ﮔﺮوﻫﻲ ﻛــﻪ دارو درﻳـﺎﻓﺖ ﻛـﺮده ﺑﻮدﻧـﺪ ٧٨
ﻣﻮرد )١٤/٠٦ %( ﻛﻤﺒﻮد ﻳﻚ و ﻳﺎ ﭼﻨﺪ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه ﻃﺒﻴﻌﻲ اﻧﻌﻘﺎد را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ. اﺧﺘـﻼف ﻣﻌﻨـﻲدار )١٠/٠ <P( ﺑﻴـﻦ
ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ دو ﮔﺮوه ﻣﺆﻳﺪ ﻣﺪاﺧﻠﻪ اﻳﻦ داروﻫﺎ در ﻛﺎﻫﺶ ﻛﺎذب ﺳـﻄﺢ اﻳـﻦ ﻣـﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎ ﻣﻲﺑــﺎﺷﺪ. از ٠٠٣ ﺑﻴــﻤﺎر
ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﻛﻤﺒﻮد TA در ٧ ﻣـﻮرد )٣٣/٢ %(، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ C در ٧٧ ﻣـﻮرد )٦٦/٥٢ %(، ﭘﺮوﺗﺌﻴـﻦ S در ٩٣ ﻣـﻮرد
)٣١ %( و APA در ٧٤ ﻣﻮرد )٦٦/٥١ %( ﺗﺸﺨﻴﺺ داده ﺷﺪ. ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻋﻠﺖ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ ﺗﺮﻣﺒـﻮز را در ٦٤/٨٣
% ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ در زﻣﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ داروي ﺿﺪاﻧﻌﻘﺎد درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻤﻲﻧﻤﻮدﻧﺪ ﻧﺸــﺎن داد. ﻫﻤﭽﻨﻴـﻦ در ﺻﻮرﺗﻲﻛـﻪ ﺑـﺮاي
ﺳﺎﻳﺮ ﻋﻠﻞ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ﺗﺮﻣﺒﻮز از ﺟﻤﻠﻪ ﺑﺮرﺳﻲ وﺟــﻮد RCPA)ecnatsiseR C nietorP detavitcA( ﻧـﻴﺰ
ﺑﺮرﺳﻴﻬﺎي ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﺻﻮرت ﻣﻲﮔﺮﻓﺖ اﻳﻦ رﻗﻢ ﺑﻤﺮاﺗﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲﻳﺎﻓﺖ. ﻟﺬا، ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑ ــﻪ اﻳﻨﻜـﻪ ﺗﺸـﺨﻴﺺ ﻋﻠـﺖ
ﺷﻜﻞﮔﻴﺮي ﺗﺮﻣﺒﻮز ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در اﻧﺘﺨﺎب درﻣﺎن ﻣﻨﺎﺳﺐ دارد، ﺑﻲﺷﻚ ﻧﺘ ــﺎﻳﺞ اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻧﻴـﺎز ﺑـﻪ ﺑﺮرﺳـﻴﻬﺎي
آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﺟﺎﻣﻌﺘﺮ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﻮارد ﻛﻤﺒﻮد ارﺛﻲ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ اﻧﻌﻘﺎد و ﺳﺎﻳﺮ ﻋﻮاﻣﻞ زﻣﻴﻨﻪ ﺳ ــﺎز
ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﺗﺮﻣﺒﻮﺗﻴﻚ را در اﻳﺮان ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻲﻧﻤﺎﻳﺪ. 
     
ﻛﻠﻴﺪواژهﻫﺎ:   ١ – ﺗﺮﻣﺒﻮز       ٢ – آﻧﺘﻲﺗﺮوﻣﺒﻴﻦ     ٣ – ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ C    
                    ٤- ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ S     ٥- آﻧﺘﻲ ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي 
ﺑﺨﺸﻲ از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺮﺑﻮط اﺳﺖ ﺑﻪ ﭘﺎﻳﺎنﻧﺎﻣﺔ دﻛﺘﺮ ﺣﺴﻴﻦ ﺣﺎج ﻣﻮﺳﻲ ﺟﻬﺖ درﻳﺎﻓﺖ درﺟﻪ دﻛﺘﺮاي ﻋﻠﻮم آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ، ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﻳﻲ دﻛﺘﺮ اﺣﻤﺪ ﻛ ــﺎﻇﻤﻲ و ﺗﺤـﺖ ﻣﺸـﺎوره
دﻛﺘﺮ ﺳﻴﺪ ﻣﺤﺴﻦ رﺿﻮي و ﻣﺤﻤﺪ ﺟﺎذﺑﻲ، اﺳﻔﻨﺪ ٨٧٣١. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﺗﺤﺖ ﺣﻤﺎﻳﺖ ﻣﺎﻟﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان و ﺳﺎزﻣﺎن اﻧﺘﻘﺎل
ﺧﻮن اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ. 
I( اﺳﺘﺎدﻳﺎر ﮔﺮوه ﻫﻤﺎﺗﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﻜﺪه ﭘﻴﺮاﭘﺰﺷﻜﻲ، ﺑﺰرﮔﺮاه ﺷﻬﻴﺪ ﻫﻤﺖ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان )*ﻣﺆﻟﻒ ﻣﺴﺆول(. 
II( دﻛﺘﺮاي ﺣﺮﻓﻪاي ﻋﻠﻮم آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ  
III( اﺳﺘﺎدﻳﺎر و ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﺧﻮن و ﺳﺮﻃﺎن، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﻛﺮم)ص(، ﺧﻴﺎﺑﺎن ﺳ ــﺘﺎرﺧﺎن، ﺧﻴﺎﺑـﺎن ﻧﻴـﺎﻳﺶ،  داﻧﺸـﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﻜﻲ و ﺧﺪﻣـﺎت
ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان 
VI( ﻛﺎرﺷﻨﺎس ﻣﺴﺆول ﺳﺎزﻣﺎن اﻧﺘﻘﺎل ﺧﻮن اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان. 
V( ﻛﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ و ﻣﺴﺆول ﺑﺨﺶ اﻧﻌﻘﺎد ﺳﺎزﻣﺎن ﺧﻮن اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان. 
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اﺳـﺖ ﺗـﺎ از آﺳـﻴﺒﻬﺎي ﻧﺎﺷـﻲ از ﻟﺨﺘ ــﻪ ﻓﻴــﺒﺮﻳﻦ در ﻋــﺮوق 
ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻛﻨﺪ. از ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎي اﺻﻠﻲ ﻣﺴﻴﺮ اﻧﻌﻘﺎد ﻣﻲﺗـﻮان 
ﺑﻪ TA )nibmorhtitnA(، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ C و ﭘﺮوﺗﺌﻴ ــﻦ S اﺷـﺎره 
ﻧﻤــﻮد. اﻳــﻦ ﻣــﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎ ﺑــﺮاي ﺟﻠــﻮﮔﻴـــﺮي از ﺑـــﺮوز 
ﺗﺮﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟـﻲ ﺿـﺮوري ﻣﻲﺑﺎﺷـﻨﺪ. ﻋـﻼوه ﺑـﺮ آن ﺳﻴﺴـــﺘﻢ 
ﻓﻴﺒﺮﻳﻨﻮﻟﻴﺰ ﻧﻘﺶ اﺻﻠﻲ در ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺣﻞ ﻣﻘﺎدﻳـﺮ اﻧﺪك ﻓﻴـﺒﺮﻳﻦ 
ﺷﻜﻞ ﮔﺮﻓﺘﻪ در ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن دارد و ﺑﻨ ــﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﻌﻨـﻮان اوﻟﻴـﻦ 
ﺧﻂ دﻓﺎﻋﻲ ﻋﻠﻴﻪ ﺗﺮﻣﺒﻮز ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲﮔـﺮدد. اﺻـﻮﻻﹰ ﺗﺮﻣﺒـﻮز 
زﻣﺎﻧﻲ ﺑﺮوز ﻣﻲﻧﻤﺎﻳﺪ ﻛـﻪ: ١- ﻗـﺪرت ﻣﺤﺮﻛـﻬﺎي اﻧﻌﻘـﺎدي در 
ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎي اﻧﻌﻘﺎدي ﻏﺎﻟﺐ ﺑﺎﺷﺪ. ٢- ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻛ ــﺎﻫﺶ 
ﺳﻄﺢ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎي اﻧﻌﻘﺎدي، ﻣﻘﺪار اﻳﻦ ﻣــﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎ ﺑـﺮاي 
ﺧﻨﺜﻲ ﻛﺮدن ﻓﻌ ــﺎﻟﻴﺖ ﻃﺒﻴﻌـﻲ اﻧﻌﻘـﺎد ﻛـﺎﻓﻲ ﻧﺒﺎﺷـﺪ. ٣- ﻧﻘـﺺ 
ﺳﻴﺴـﺘﻢ ﻓﻴﺒﺮﻳﻨﻮﻟـﻴﺰ ﻗـﺎدر ﺑـﻪ ﺗﺠﺰﻳــﻪ و ﺣــﺬف ﻓﻴﺒﺮﻳـــــﻦ 
ﻧﺒﺎﺷﺪ)١و ٣(. ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺗﺮﻣﺒﻮﻓﻴﻠﻴﻬﺎي ﻓﺎﻣﻴﻠـﻲ ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ﻣﻌﺎﻳﻨــﻪ  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺑﺮرﺳﻴﻬﺎي آزﻣﺎﻳﺸ ــﮕﺎﻫﻲ، ﺗﺎرﻳﺨﭽـﻪ ﻓـﺎﻣﻴﻠﻲ و رد 
دﻗﻴﻖ ﺑﻴﻤﺎرﻳ ــﻬﺎي ﺛﺎﻧﻮﻳـﻪ دارد. ﺑﺮرﺳـﻴﻬﺎي آزﻣﺎﻳﺸـﮕﺎﻫﻲ در 
ﺟﺮﻳﺎن ﺗﺮﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟﻲ ﺣﺎد، ﻃﻲ ﺣﺎﻣﻠﮕﻲ و در ﻫﻨﮕــﺎم درﻳـﺎﻓﺖ 
داروﻫـﺎي ﺿـﺪ اﻧﻌﻘـﺎدي ﺧﻮراﻛ ـــﻲ ـ ﺑﻌﻠــﺖ ﺗﻐﻴــﻴﺮ ﺳــﻄﺢ 
ﻣـــﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎ ـ ﻗـــﺎﺑﻞ اﻋﺘﻤـــﺎد ﻧﻤﻲﺑﺎﺷـــﺪ. ﺑﺮرﺳـــﻴﻬﺎي 
آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ اوﻟﻴ ــﻪ ﺷـﺒﻴﻪ ﺑـﻪ ﺑﻴﻤﺎرﻳـﻬﺎي ﺧﻮﻧﺮﻳـﺰي دﻫﻨـﺪه 
ﻣﻲﺑﺎﺷـﺪ و ﺷـﺎﻣﻞ آزﻣﺎﻳﺸـﻬﺎي ﻣﻌﻤ ـــﻮل ﻫﻤــﺎﺗﻮﻟﻮژﻳــﻚ و 
ﺗﺴﺘﻬﺎي ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي اﻧﻌﻘﺎدي اﺳ ــﺖ. در ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﺑﻌـﺪ آزﻣـﺎﻳﺶ 
ﺑﺮاي ﻣﻮارد ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺮﻣﺒﻮز ﻣﻲﮔﺮدد ﻣـﺎﻧﻨﺪ 
TA، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ C، ﻟﻮﭘ ــﻮس آﻧﺘـﻲ ﻛـﻮآﮔﻮﻻﻧـﺖ و ﻧﺸـﺎن دادن 
اﻓﺰاﻳﺶ ﺷﺎﺧﺺﻫﺎي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ در ﻓﻌﺎل ﻛﺮدن ﻟﺨﺘﻪ ﻣﻲﺑﺎﺷـﺪ. 
ﺗﻌﺪادي از ﻧﺎﻫﻨﺠﺎرﻳﻬﺎي ارﺛﻲ و اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﻛﻪ ﺷﺮاﻳﻂ را ﺑ ــﺮاي 
ﺗﺮﻣﺒﻮز ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﻲﻛﻨﻨﺪ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪهاﻧﺪ)ﺟـﺪول ﺷـﻤﺎره ١( ﻛــﻪ 
ﺑـﻪ ﭼـﻨﺪ ﻣﻮرد آن اﺷﺎره ﻣﻲﮔﺮدد)١و ٧-٤(.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ١- ﻋﻮاﻣﻞ و ﺷﺮاﻳﻄﻲ ﻛﻪ ﺑﻄﻮر ارﺛﻲ و اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ زﻣﻴﻨﻪ ﺗﺮﻣﺒﻮز ﻋﺮوﻗﻲ را ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﻲﻛﻨﻨﺪ. 
ﻋﻮاﻣﻞ و ﺷﺮاﻳﻂ زﻣﻴﻨﻪﺳﺎز ﺗﺮﻣﺒﻮز 
اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ارﺛﻲ 
                               اﻟﻒ( ﺣﺎﻻت ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻚ و ﻣﺤﻴﻄﻲ اﻟﻒ( ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺘﻲ ﻛﻮآﮔﻮﻻﻧﺘﻬﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ 
                                         ١- ﺑﻲﺗﺤﺮﻛﻲ                     ١- آﻧﺘﻲﺗﺮوﻣﺒﻴﻦ 
                                         ٢- ﺑﺎرداري                     ٢- ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ C 
                                         ٣- ﭼﺎﻗﻲ                     ٣- ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ S 
                                         ٤- ﻛﻬﻮﻟﺖ ب( وﺟﻮد ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ 
                                         ٥- ﻣﺼﺮف ﺳﻴﮕﺎر                     ١- ﻓﺎﻛﺘﻮر ﭘﻨﺞ ﻟﻴﺪن 
                                         ٦- رژﻳﻢ ﻏﺬاﺋﻲ ﻏﻠﻂ                     ٢- دﻳﺲ ﻓﻴﺒﺮﻳﻨﻮژﻧﻤﻲ 
                                ب( ﻋﻠﻞ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ج( اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﭘﻴﺶاﻧﻌﻘﺎدي 
                                         ١- ﺻﺪﻣﺎت ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺷﺎﻣﻞ ﺟﺮاﺣﻲ                     ١- ﻓﻴﺒﺮﻳﻨﻮژن 
                                         ٢- اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد                     ٢- ﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻦ 
                                         ٣- درﻣﺎن ﺑﺎ اﺳﺘﺮوژﻧﻬﺎ                     ٣- ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻫﻔﺖ 
                                         ٤- وارﻳﺴﻬﺎي ورﻳﺪي                     ٤- ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻫﺸﺖ 
                                         ٥- ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ اﺣﺘﻘﺎﻧﻲ ﻗﻠﺐ د( ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ 
                                         ٦- ﺑﺪﺧﻴﻤﻴﻬﺎ                     ١- ﻫﻤﻮﺳﻴﺴﺘﻴﻨﻮري و ﻫﻤﻮﺳﻴﺴﺘﻴﻨﻤﻲ 
                                         ٧- ﺳﻨﺪرم ﻧﻔﺮوﺗﻴﻚ                     ٢- دﻳﺎﺑﺖ 
                                         ٨- دﻳﺎﺑﺖ ﺷﻴﺮﻳﻦ ه( ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻤﻬﺎي ﻣﺘﻔﺮﻗﻪ 
                                         ٩- اﻓﺰاﻳﺶ ﻏﻠﻈﺖ ﺧﻮن                     ١- ﻧﻘﺼﻬﺎي ﺗﺮوﻣﺒﻮﻣﺪوﻟﻴﻦ 
                                       ٠١- ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﻛﻼژن                     ٢- ﻧﻘﺼﻬﺎي ﻓﻴﺒﺮﻳﻨﻮﻟﻴﺰ 
                                       ١١- ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻨﻤﻲ ﺣﻤﻠﻪاي ﺷﺒﺎﻧﻪ  
                                       ٢١- اﺧﺘﻼﻻت ﻣﻴﻠﻮﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺗﻴﻮ  
                                       ٣١- ﺳﻨﺪرم آﻧﺘﻲﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪ  
                                       ٤١- ﺑﺪﻧﺒﺎل ﻣﺼﺮف ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻧﻌﻘﺎدي ﺗﻐﻠﻴﻆ ﺷﺪه ﻣﺜﻞ *)CCP(  
etartnecnoC xelpmoC nibmorhtorP*
ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﻄﺢ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ  اﻧﻌﻘﺎد                                                                                                       دﻛﺘﺮ اﺣﻤﺪ ﻛﺎﻇﻤﻲ و ﻫﻤﻜﺎران 
٨٦٢        ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                                                           ﺳﺎل ﻧﻬﻢ/ ﺷﻤﺎره٨٢/ ﺑﻬﺎر ١٨٣١   
    ﻛﻤﺒﻮدTA  ﺑﺼـﻮرت اﺗـﻮزوﻣ ـــﺎل ﻏﺎﻟــﺐ و ﺑــﻪ ﻧﺴﺒـــﺖ 
ﻣﺴـــﺎوي در ﻫـﺮ دو ﺟﻨـﺲ و ﺑـﺎ ﺷـﻴﻮع ٠٠٠٥/١- ٠٠٠٢/١ 
ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲﮔﺮدد. 
     ﻧﺎم nibmorhtitnA در ﺣﻘﻴﻘﺖ ﮔﻮﻳــﺎي ﺗﻤـﺎم ﻧﻘـﺶ اﻳـﻦ 
ﻣﺎده ﻧﻴﺴــﺖ ﭼﻮن اﻳﻦ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳـ ـــﻚ ﻋـﻼوه ﺑـﺮ 
اﺛﺮ ﺑﺮ ﺗﺮوﻣﺒﻴﻦ روي دﻳﮕـﺮ ﺳـﺮﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﺎزﻫـﺎي ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪة 
ﻣﺴﻴﺮ اﻧﻌﻘﺎدي ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي allX ,alX ,aX ,aXI ﻧـﻴﺰ 
اﺛﺮ ﻣﻲﮔﺬارد.  
    اﺛـﺮ TA ﺑﺼـﻮرت ﻳـﻚ ﻧﻘـﺶ ﻏﻴﺮﻗـﺎﺑﻞ ﺑـــﺮﮔﺸــﺖ روي 
ﺗﺮوﻣﺒﻴـﻦ و دﻳﮕـﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي ﺳـﺮﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌـﺎز ﺑـﺎ ﺗﺸ ـــﻜﻴﻞ 
ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ و ﺑﻲاﺛﺮ ﺷﺪن  ﻫﺮ دو ﻣﺎده ﻣﻲﺑﺎﺷﺪ. 
    ﻫﭙﺎرﻳﻦ اﻳﻦ اﺛـﺮ را ٠٠٠٢ ﺑﺮاﺑـﺮ ﻣﻲﻛﻨـﺪ ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻫﭙـﺎرﻳﻦ 
ﺑﻬﻤﺮاه آﻧﺘﻲﺗﺮوﻣﺒﻴﻦ از اﻫﻤﻴﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﺴﺰاﻳﻲ ﺑﻌﻨـﻮان داروي 
ﺿﺪاﻧﻌﻘﺎد ﺑﺮﺧﻮردار اﺳ ــﺖ. از ﻃـﺮف دﻳﮕـﺮ اﻓـﺮاد ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ 
ﻛﻤﺒﻮد TA ﺑﻪ درﻣﺎن ﺑ ـﺎ ﻫﭙـﺎرﻳﻦ ﺟـﻮاب ﺧﻮﺑـﻲ ﻧﻤﻲدﻫﻨـﺪ و 
ﻣﻘـﺎوﻣﺖ ﺑـﻪ ﻫﭙـﺎرﻳﻦ ﺧـﻮد ﺑﺎﻋــﺚ وﺧﺎﻣـــﺖ اﻳـﻦ ﺷ ـــﺮاﻳﻂ 
ﻣﻲﮔﺮدد. 
     ﺷﺎﻳﻌﺘﺮﻳــﻦ ﻣﺤﻠﻬـﺎي ﺗﺮﻣﺒــﻮز در ورﻳﺪﻫــ ـــﺎي ﻋﻤﻘـــﻲ 
ﭘﺎ، ورﻳﺪﻫﺎي اﻳﻠﻴﺎك، ﻓﻤﻮر و ﻫﻤﭽﻨﻴـــﻦ ورﻳﺪﻫـﺎي ﺳﻄﺤـــﻲ 
ﭘـﺎ ﻣﻲﺑﺎﺷـﺪ. ﭼﻨﺪﻳــــﻦ ژن ﺟﻬ ــــﺶ ﻳﺎﻓﺘــﻪ از ﻣﻠﻜــﻮل TA 
ﺷﻨﺎﺳـﺎﻳﻲ ﺷـﺪهاﻧﺪ و ﻫﻤﭽﻨﻴـﻦ ٢ ﻧـﻮع ﻋﻤـﺪه از ﻛﻤﺒ ــﻮد TA 
ﺷﺎﻣﻞ IepyT و II epyT وﺟﻮد دارﻧﺪ.  
    ﻧﻈﺮ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ TA در ﻛﺒﺪ ﺳﻨﺘﺰ ﻣﻲﮔﺮدد، ﺑﻨ ــﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻛﻤﺒـﻮد 
اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ TA ﺑﺪﻧﺒﺎل ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﻛﺒﺪي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲﮔﺮدد وﻟـﻲ 
اﻳﻦ ﻣﻮارد ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺧﻄﺮ ﺑﺮوز ﺗﺮﻣﺒﻮز ﻧﻴﺴــﺘﻨﺪ زﻳـﺮا 
ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺳﻄﺢ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻧﻌﻘﺎدي ﻧﻴﺰ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲﻳﺎﺑﺪ. 
     ﺳﻄـﺢ  TA در ﻣـﻮارد اﻧﻌﻘـﺎد ﻣﻨﺘﺸـــﺮ داﺧـﻞ ﻋﺮوﻗــﻲ، 
ﺳـﻨﺪرم ﻧﻔﺮوﺗﻴـﻚ، ﻣﺘﻌﺎﻗـــﺐ ﻣـﻮارد ﺟﺮاﺣ ـــﻲ، ﺑﻴﻤﺎرﻳــﻬﺎي 
اﻟﺘﻬﺎﺑــﻲ روده و ﻣﻌـﺪه، دﻳـﺎﺑﺖ و ﺳـﻮء ﺗﻐﺬﻳـﻪ ﻧـﻴﺰ ﻛــﺎﻫﺶ 
ﻣﻲﻳﺎﺑﺪ)١و ٨(. 
    ﻛﻤﺒﻮد ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ C ﺑﺼﻮرت اﺗﻮزﻣﺎل ﻏﺎﻟﺐ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﻲﮔ ــﺮدد 
و ﺷﻴﻮع آن ٠٠٣/١- ٠٠٢/١ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻲﺑﺎﺷﺪ. ﻫﻔﺘ ــﺎد درﺻـﺪ 
اﻓﺮاد دﭼﺎر ﻛﻤﺒﻮد ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ C داراي ﺗﺮﻣﺒﻮزﻫ ــﺎي ﺧﻮدﺑﺨـﻮد 
ﻫﺴﺘﻨﺪ و٠٣% ﺑﺎﻗﻴﻤـﺎﻧﺪه در اﺛـﺮ ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣﺴـﺘﻌﺪ ﻛﻨﻨـﺪه ﻣـﺎﻧﻨﺪ 
ﺣﺎﻣﻠﮕﻲ، ﺟﺮاﺣـﻲ و ﻣﺼـﺮف ﻗﺮﺻـﻬﺎي ﺿﺪﺑـﺎرداري دﭼـﺎر 
ﺗﺮﻣﺒﻮز ﻣﻲﮔﺮدﻧﺪ. ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ C ﻳﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ وﻳﺘـﺎﻣﻴﻦ 
K اﺳﺖ ﻛـﻪ دو ﻧﻘـﺶ اﺳﺎﺳـﻲ در ﻫﻤﻮﺳـﺘﺎز دارد: ١- ﻣـﻬﺎر 
اﻧﻌﻘﺎد ﺧﻮن، ٢- ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻓﻴﺒﺮﻳﻨﻮﻟﻴﺰ.  
    ﭘﺮوﺗﺌﻴـﻦ C در ﺣﻀـﻮر ﻳـﻮن ﻛﻠﺴـﻴﻢ )++aC( و ﺑﻮﺳــﻴﻠﻪ 
ﺗﺮوﻣﺒﻴـﻦ در ﻳـﻚ واﻛﻨـﺶ ﻛـﻪ ﺑـﻪ ﻣ ـــﻴﺰان زﻳــﺎدي ﺗﻮﺳــﻂ 
ﺗﺮﻣﺒﻮﻣﺪوﻟﻴﻦ ﻣﻮﺟﻮد در ﺳـﻄﺢ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي اﻧﺪوﺗﻠﻴـﺎل ﺗﺸـﺪﻳﺪ 
ﻣﻲﺷﻮد ﻓﻌﺎل ﻣﻲﮔﺮدد.  
    ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ C ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ١/١ ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ S )ﻣﻮﺟﻮد 
در ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل، ﭘﻼﻛﺖ و دﻳﮕﺮ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ( ﺗﺸ ــﻜﻴﻞ 
ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ ﻣﻲدﻫﺪ.  
    CPA)C nietorP detavitcA( از ﻃﺮﻳﻖ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻛ ــﺮدن 
ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي aV و aIIIV ﺑﺎﻋﺚ ﻣـﻬﺎر اﻧﻌﻘـﺎد ﻣـﻲﮔـﺮدد و در 
ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺳﺒﺐ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﺷﻜﻞﮔﻴﺮي ﻓﺎﻛﺘﻮر aX و ﺗﺮوﻣﺒﻴــﻦ 
ﻣﻲﺷﻮد.  
    ﺳﻄﺢ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي C و S واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ K ﻣﻲﺑﺎﺷــﺪ، 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺷﺮاﻳﻄﻲ ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ K ﮔﺮدد ﻣﻨﺠﺮ ﺑـﻪ 
ﻛﻤﺒﻮد اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎ ﻧﻴــﺰ ﻣﻲﮔ ــﺮدد. ﻛﻤﺒـﻮد ﭘﺮوﺗﺌﻴـــﻦ S از 
ﻧﻈﺮ ﺑﺎﻟﻴﻨــﻲ ﺷﺒﻴــﻪ ﺑﻪ ﻛﻤﺒ ــﻮد TA و ﭘﺮوﺗﺌﻴـــﻦ C اﺳـــﺖ، 
وﻟـــﻲ ﺑـﺮ ﺧـﻼف آﻧ ــﻬﺎ ﺗﺮوﻣﺒـــــﻮز ﻧﺎﺷـــــﻲ از ﻛﻤﺒــﻮد 
ﭘﺮوﺗﺌﻴـــﻦ S، اﻛـﺜﺮًا در ﺳـﻨﻴﻦ ﻗﺒـﻞ از ٥٣ ﺳﺎﻟﮕـــﻲ ﺑﻮﻗــﻮع 
ﻣـﻲﭘﻴﻮﻧـــﺪد، رﺧﺪادﻫ ـــﺎي ﺗﺮﻣﺒﻮﺗﻴـــــﻚ ﻛﻤــﺘﺮ ﺑﺼــﻮرت 
ﺧﻮدﺑﺨﻮد ﺑﻮده و اﻏﻠﺐ ﻣﻮارد ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫ ــﺎي زﻣﻴﻨﻪﺳـﺎز ﻣـﺎﻧﻨﺪ 
ﺣــﺎﻣﻠﮕﻲ و ﺟﺮاﺣـــﻲ ﻣﻨﺠــﺮ ﺑــﻪ ﺑــﺮوز ﺗﺮﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟ ـــﻲ و 
ﺗﺮﻣﺒﻮﻓﻠﺒﻴــــﺖ ﻣــﻲﮔــﺮدد. ﭘﺮوﺗﺌﻴــــﻦ  S داراي دو ﻧ ــــﻮع 
)tinubus( α و β ﻣﻲﺑﺎﺷﺪ.  
    ﭘﺮوﺗﺌﻴـﻦ S ﺑﻌﻨـﻮان ﻳـﻚ ﻓﺎﻛﺘــﻮر ﻛﻤﻜـــﻲ در ﻏـﻴﺮ ﻓﻌـﺎل 
ﺳــﺎزي ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫــﺎي aV و aIIIV ﺑﻮﺳـــﻴﻠﻪ CPA ﻋﻤـــﻞ 
ﻣﻲﻛﻨﺪ)١، ٩و ٠١(.  
    از ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي دﻳﮕــﺮي ﻛـﻪ در ﺗﺮﻣﺒـﻮز ﻧﻘـــــﺶ دارﻧــﺪ 
ﻣﻲﺗﻮان ﺑﻪ II rotcafoc nirapeH، aimenegonirbifsyd، 
negonimsalP، ﻓﺎﻛﺘــــﻮر IIX اﻧﻌﻘـــﺎدي، ژن ﻣﻮﺗﺎﻧـــــﺖ 
ﭘﺮوﺗﺌﻴـﻦ ٠١٢٠٢، ﻧﺎﻫﻨﺠﺎرﻳــﻬﺎي ﺗﺮﻣﺒﻮﻣﺪوﻟﻴــﻦ، ﻟــﻮﭘــﻮس 
آﻧﺘﻲﻛﻮآﮔﻮﻻﻧﺖ، آﻧﺘﻲﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪ آﻧﺘﻲﺑﺎدي )APA( و اﻓﺰاﻳﺶ 
ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﻄﺢ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ  اﻧﻌﻘﺎد                                                                                                       دﻛﺘﺮ اﺣﻤﺪ ﻛﺎﻇﻤﻲ و ﻫﻤﻜﺎران 
٩٦٢ﺳﺎل ﻧﻬﻢ/ ﺷﻤﺎره ٨٢/ ﺑﻬﺎر١٨٣١                                                                                        ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                       
ﻫﻤﻮﺳﻴﺴﺘﻴـﻦ ﺧﻮن اﺷﺎره ﻧﻤﻮد. ﺗﺮدﻳﺪي ﻧﻴﺴــﺖ ﻛـﻪ ﻋﻮاﻣـﻞ 
ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ زﻳﺎدي در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ وﺟﻮد دارﻧـﺪ.  
    ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺗﻜﻤﻴﻠﻲ درآﻳﻨﺪه ﻧﻘﺼﻬﺎي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﻛﻪ 
ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺘﻌﺪاد ﺗﺮﻣﺒﻮز در اﻓﺮاد ﻣ ــﻲﮔﺮدﻧـﺪ، ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ 
ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺷﺪ)١، ٥، ٦، ١١و ٢١(.  
    اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ ﻣ ــﻴﺰان و ﺳـﻬﻢ ﻛﻤﺒـﻮد ﻫـﺮ 
ﻛﺪام از ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ اﻧﻌﻘــﺎد و ﻫﻤﭽﻨﻴـﻦ ﻓﺴـﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪ 
آﻧﺘﻲﺑﺎدي در اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺘﻌﺪاد ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ ﺗﺮﻣﺒﻮزﻫﺎي ﻋﺮوﻗﻲ 
در ﺳﻄﺢ ﺷﻬﺮ ﺗﻬﺮان اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. 
 
روش ﺑﺮرﺳﻲ 
    ﻃﻲ ﻓﺎﺻﻠـﻪ ﺳـﺎﻟﻬﺎي ٨٧٣١-٦٧٣١، ٠٠٣ ﺑﻴﻤـﺎر ﻛـﻪ داراي 
ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺗﺮﻣﺒﻮز در ﻗﺴﻤﺘﻬﺎي ﻣﺨﺨﺘﻠﻒ ﺑﺪن ﺑﻮدﻧﺪ، ﺑ ـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر 
ﺑﺮرﺳﻲ ﻋﻠﻞ ﺗﺮﻣﺒﻮزﻫﺎي ورﻳﺪي ﺑﻪ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه اﻧﻌﻘﺎد ﻣﻌﺮﻓﻲ 
ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ و ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.  
    در اﻳـــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـــﻪ TA، ﭘﺮوﺗﺌﻴــــﻦ C، ﭘﺮوﺗﺌﻴــــﻦ S و 
آﻧﺘﻲﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪ آﻧﺘﻲﺑﺎدي اﻧﺪازهﮔﻴﺮي ﺷﺪﻧﺪ. از اﻳ ــﻦ ﺑﻴﻤـﺎران 
٤٤١ ﻣﻮرد )٨٤%( در زﻣﺎن آزﻣﺎﻳﺶ ﺗﺤ ــﺖ درﻣـﺎن داروﻫـﺎي 
ﺿﺪ اﻧﻌﻘﺎدي ﺑﻮدﻧﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ در اﺑﺘﺪا اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ دو ﮔﺮوه 
ﺷﺎﻣﻞ ٦٥١ ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺪون درﻳﺎﻓﺖ دارو و ٤٤١ ﺑﻴﻤــﺎر ﻣﺼـﺮف 
ﻛﻨﻨﺪه دارو در زﻣﺎن آزﻣﺎﻳﺶ، ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ. اﻟﺒﺘﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑ ـﻪ 
ﻣﺎﻫﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎري و ﻧﻴﺎز ﻓﻮري ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ داروﻫﺎي ﺿﺪاﻧﻌﻘـﺎد، 
اﺣﺘﻤﺎﻻﹰ در ﺑﺪو ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺗﺮﻣﺒﻮز اﻛﺜﺮ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران در ﻣﻘﻄﻌﻲ 
از زﻣﺎن ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ اﻳﻦ داروﻫﺎ ﺑﻮدهاﻧﺪ.  
    از اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺧﻮﻧﮕﻴﺮي ﺑﻌﻤﻞ آﻣﺪ و ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳ ــﻲ TA، 
ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ C و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  S ﺧ ــﻮن ﺑـﻪ ﻧﺴـﺒﺖ ١/٩ ﺑـﺎ ﺳـﻴﺘﺮات 
ﺳـﺪﻳﻢ ٩٠١/٠ ﻣـﻮﻻر ﻣﺨﻠـﻮط و ﭘﻼﺳـﻤﺎي ﺣﺎﺻﻠـﻪ ﭘــﺲ از 
ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﺑﺎ دور ٠٠٥٢ ﺑﻤﺪت ٥١ دﻗﻴﻘﻪ ﺟﺪا ﺷﺪه و ﺗﺎ زﻣﺎن 
آزﻣﺎﻳﺶ در دﻣﺎي C° ٠٧- ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪ.  
    ﺳﺮم ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺳﻄﺢ آﻧﺘﻲﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪ 
آﻧﺘﻲﺑﺎدي ﻧﻴﺰ ﺗﺎ زﻣﺎن آزﻣﺎﻳﺶ در دﻣــﺎي C° ٠٧- ﻧﮕـﻬﺪاري 
ﺷﺪ. از ٠٥ ﻓﺮد ﺳــﺎﻟﻢ )ﺑـﺪون ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﺗﺮﻣﺒـﻮز( ـ ﻛـﻪ از ﺑﻴـﻦ 
ﻛﺎرﻛﻨـﺎن ﺳـﺎزﻣﺎن اﻧﺘﻘـﺎل ﺧـﻮن و اﻫﺪاﻛﻨﻨـﺪﮔـﺎن ﺧـﻮن و از 
ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﺳﻨﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻮدﻧــﺪ ـ ﻧﻴــﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ 
و ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺑﻴﻤﺎران ﻧﻤﻮﻧــﻪ ﺧـﻮن ﺗﻬﻴـﻪ و ﻣـﻮرد آزﻣـﺎﻳﺶ ﻗـﺮار 
ﮔﺮﻓﺖ.  
    ﺑﺮاﺳﺎس دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻛﻴـﺖ ﺷـﺮﻛﺖ ogatS)tolC-ATS( 
ﺑﺮاي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ C و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ S )ﻛﻪ زﻣﺎن اﻳﺠـﺎد ﻟﺨﺘـﻪ در ﻫـﺮ 
ﻛﺪام ﺟ ــﺪاﮔﺎﻧـﻪ اﻧـﺪازهﮔـﻴﺮي ﺷـﺪه و از روي ﻣﻨﺤﻨـﻲ ﺧﻄـﻲ 
اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻛ ــﻪ ﻣﻄـﺎﺑﻖ روش ﻛﻴـﺖ رﺳـﻢ ﻣـﻲﮔـﺮدد( درﺻـﺪ 
ﻓﻌﺎﻟﻴــــﺖ ﭘﺮوﺗﺌﻴـــﻦ  C و ﭘﺮوﺗﺌﻴـــﻦ S ﺗﻌﻴﻴـــﻦ ﮔﺮدﻳـ ـــﺪ. 
ﺑـﺮاي ﭘﺮوﺗﺌﻴـــﻦ C ﻣﻘﺎدﻳـــﺮ ﻛﻤﺘـــﺮ از ﺣﺪاﻗـــﻞ ﻃﺒﻴﻌـ ـــﻲ 
)٠٣١-٠٧ درﺻﺪ( و ﺑﺮاي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ S ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻛﻤـﺘﺮ از ﺣﺪاﻗـﻞ 
ﻃﺒﻴﻌـــﻲ )٠٤١-٥٦ درﺻـــﺪ( ﻛﻤﺒــﻮد ﻓﻌﺎﻟﻴــــﺖ ﻣﺤﺴــﻮب 
ﮔﺮدﻳﺪ)٩، ٩١و ٠٢(.  
    اﻧـﺪازهﮔـﻴﺮي TA ﺑﺮاﺳـﺎس ﻛﻴـﺖ ﻛﺮوﻣـﻮژﻧﻴـﻚ ﺷ ــﺮﻛﺖ 
ogatS)morhC-ATS( ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. در اﻳﻦ روش ﻣـﻴﺰان 
ﺷﺪت رﻧﮓ ﺣﺎﺻﻠﻪ ﺑﺎ ﻣﻴﺰان TA ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﻋﻜﺲ دارد و 
ﺑﺎ رﺳﻢ ﻣﻨﺤﻨﻲ ﺧﻄﻲ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻣﻲﺗﻮان درﺻﺪ ﻓﻌــﺎﻟﻴﺖ TA 
را ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻧﻤﻮد.  
    در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﻣﻘﺎدﻳــﺮ ﻛﻤـﺘﺮ از ﺣﺪاﻗـــﻞ ﺣـﺪ ﻃﺒﻴﻌ ــﻲ 
)٠٢١-٠٨ درﺻﺪ( ﻛﻤﺒﻮد TA ﺑﻪ ﺣﺴﺎب آﻣﺪ. اﻧﺪازهﮔﻴــ ـــﺮي 
APA ﻧﻴـــــﺰ ﺑﺮاﺳـــﺎس ﻛﻴــــــﺖ ﻧﻴﻤـــﻪ ﻛﻤــــﻲ -APA
morhcaressA ﺑـﺮوش ASILE ﺻـــﻮرت ﮔﺮﻓــﺖ ﻛــﻪ در 
ﻣﻘﺎﻳﺴـﻪ ﺑـﺎ اﺳـﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎ و رﺳـﻢ ﻣﻨﺤﻨــﻲ ﻣﻘـﺪار آن ﺗﻌﻴﻴـﻦ 
ﮔﺮدﻳﺪ.  
    ﺣﺪﻃﺒﻴﻌﻲ APA در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﺎ ٥٩% اﻃﻤﻴﻨـﺎن ﻛﻤـﺘﺮ از 
٥ ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم درﺻﺪ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺣﺪ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻣﻮﺟـﻮد 
در ﻛﻴﺖ ﻧ ــﻴﺰ ﻫﻤـﺎﻫﻨﮕﻲ داﺷـــﺖ. ﻣﻘـﺎدﻳﺮ ٥١-٥ ﻣﻴﻜـﺮوﮔـﺮم 
درﺻـﺪ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻣﺜﺒـﺖ ﺿﻌﻴـﻒ و ﻣﻘـﺎدﻳﺮ ﺑﻴﺸـــﺘﺮ از ٥١ 
ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم درﺻﺪ ﻣﺜﺒﺖ ﻗﻮي ﻣﺤﺴﻮب ﺷﺪ)٠١و ٣١(.  
 
ﻧﺘﺎﻳﺞ 
    ﻃﻲ ﻣـﺪت ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ٠٠٣ ﺑﻴﻤـﺎر داراي ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﺗﺮﻣﺒ ـــﻮز در 
ﻧﻮاﺣـﻲ ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺑـﺪن ﻛـﻪ ﺟـﻬﺖ ﺑﺮرﺳــﻴﻬﺎي اﻧﻌﻘــﺎدي ﺑــﻪ 
آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه اﻧﻌﻘﺎد ﺳﺎزﻣﺎن اﻧﺘﻘﺎل ﺧﻮن اﻳﺮان ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻧﻤﻮدﻧـﺪ 
ﻛـﻪ از اﻳـﻦ ﺗﻌـﺪاد ٤٤١ ﺑﻴﻤـﺎر )٨٤%( ﺗﺤــﺖ درﻣــﺎن ﻣــﺪاوم 
داروﻫﺎي ﺿﺪاﻧﻌﻘﺎد ﺑﻮدﻧﺪ.  
ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﻄﺢ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ  اﻧﻌﻘﺎد                                                                                                       دﻛﺘﺮ اﺣﻤﺪ ﻛﺎﻇﻤﻲ و ﻫﻤﻜﺎران 
٠٧٢        ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                                                           ﺳﺎل ﻧﻬﻢ/ ﺷﻤﺎره٨٢/ ﺑﻬﺎر ١٨٣١   
    اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺷﺎﻣﻞ ٣٥١ زن و ٧٤١ ﻣﺮد ﺑﻮدﻧـﺪ و ﻣﺘﻮﺳـﻂ 
ﺳﻦ آﻧﻬﺎ ٨/٢٣ ﺳﺎل ﺑﻮد. ﺷﺎﻳﻌﺘﺮﻳﻦ ﻣﺤﻞ ﺗﺮﻣﺒﻮز ﻣﺮﺑﻮط ﺑ ــﻪ 
ورﻳﺪﻫﺎي ﻋﻤﻘﻲ دﺳﺖ و ﭘﺎ ﺑﻮد ﻛﻪ ٩٥١ ﻣﻮرد )٣٥%( را ﺷﺎﻣﻞ 
ﻣﻲﮔﺮدﻳﺪ. ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻮارد ﺷ ــﺎﻣﻞ ﺳـﻘﻄﻬﺎي ﻣﻜـﺮر، اﻧﻔـﺎرﻛﺘﻮس 
ﻣﻐﺰي و ﻗﻠﺒﻲ، آﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳﻪ و ﻣﺰاﻧﺘﺮ ﺑﻮدﻧﺪ. ﺑﺮاي ﻫﻤﻪ ﺑﻴﻤﺎران 
و ﮔﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ آزﻣﺎﻳﺸـﻬﺎي TA، ﭘﺮوﺗﺌﻴـﻦ C، ﭘﺮوﺗﺌﻴـﻦ S و 
آﻧﺘﻲﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪآﻧﺘﻲﺑﺎدي اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ.  
    در ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ ﻣﺼــﺮف ﻣـﺪاوم دارو ﻧﺪاﺷـﺘﻨﺪ از ﻣﺠﻤـﻮع 
٦٥١ ﻣـﻮرد ٥٣ ﻣ ـــﻮرد )٣٤/٢٢%( از ﻧﻈــﺮ ﻳــﻚ و ﻳــﺎ ﭼﻨــﺪ 
ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻛﻤﺒﻮد داﺷﺘﻨﺪ. ﺳﻄﺢ اﻳ ــﻦ ﻣـﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎ در 
١٢١ ﻣﻮرد )٧٥/٧٧%( در ﺣﺪ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑــﻮد. در ﺣﺎﻟﻴﻜـﻪ از ٤٤١ 
ﺑﻴﻤﺎري ﻛﻪ در زﻣﺎن ﺑﺮرﺳﻲ دارو ﻣﺼﺮف ﻛ ــﺮده ﺑﻮدﻧـﺪ، ٧٨ 
ﻣــﻮرد )٢٤/٠٦%( داراي ﻛﻤﺒــﻮد ﻣ ــــﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه و ٧٥ ﻣـــﻮرد 
)٨٥/٩٣%( داراي ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﻃﺒﻴﻌـﻲ ﺑﻮدﻧــﺪ)ﻧﻤــﻮدار ﺷــﻤﺎره ١(. در 
ﻣﺠﻤﻮع از ٠٠٣ ﺑﻴﻤﺎر ﻣــﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ٧ ﻣـﻮرد دﭼـﺎر ﻛﻤﺒـﻮد 
TA)٣٣/٢%(، ٧٧ ﻣـﻮرد ﻛﻤﺒـﻮد ﭘﺮوﺗﺌﻴ ـــﻦ C)٦٦/٥٢%(، و ٩٣ 
ﻣﻮرد ﻧﻴﺰ دﭼﺎر ﻛﻤﺒﻮد ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ S)٣١%( ﺑﻮدﻧﺪ. ٧٤ ﻣﻮرد ﻧ ــﻴﺰ  
واﺟﺪ آﻧﺘﻲﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪآﻧﺘﻲﺑﺎدي )٦٦/٥١%( ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻧﺘ ــﺎﻳﺞ 
در ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره ٢ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره ١- ﺗﻮزﻳــﻊ درﺻـﺪ ﻓﺮاواﻧــﻲ ﻣﻮارد ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ 
ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ اﻧﻌﻘﺎد در دو ﮔﺮوه از ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺮوﻣﺒﻮﺗﻴﻚ ﻛﻪ  
در زﻣﺎن آزﻣﺎﻳﺶ داروي ﺿﺪاﻧﻌﻘﺎد درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده و ﻳﺎ ﻧﻤﻲﻛﺮدهاﻧﺪ. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره ٢- ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻛﻤﺒﻮد ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ  
اﻧﻌﻘﺎد و وﺟﻮد APA در ٠٠٣ ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺗﺮﻣﺒﻮز ﻋﺮوﻗﻲ 
 
    در اﻳــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ٧٧ ﺑﻴﻤ ــــﺎر )٦٦/٥٢%( ﻛﻤﺒـــﻮد ﺗـــﻮأم 
ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫـــﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴــــﻦ S و ﭘﺮوﺗﺌﻴــــﻦ C را ﻧﺸـــﺎن 
دادﻧـــﺪ.  
    از ٧٤ ﺑﻴﻤﺎري ﻛﻪ آزﻣﺎﻳﺶ آﻧﺘﻲﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪ آﻧﺘﻲﺑﺎدي ﻣﺜﺒﺖ 
داﺷﺘﻨﺪ، ٩٢ ﻣ ــﻮرد )٦٦/٩%( ﻣﺜﺒـﺖ ﺿﻌﻴـﻒ و ٨١ ﻣـﻮرد )٦%( 
ﻣﺜﺒﺖ ﻗﻮي ﺑﻮدﻧﺪ.  
    ﺟﺪول ﺷﻤـــﺎره ٢ ﻛﻤﺒـﻮد ﻫـﺮ ﺳـــﻪ ﻣـﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه ﻃﺒﻴﻌــﻲ 
اﻧﻌﻘـﺎد و وﺟـﻮد آﻧﺘــﻲﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴـــﺪ آﻧﺘـــﻲﺑﺎدي در ﻫ ــﺮ دو 
ﮔـــــﺮوه از ﺑﻴﻤــﺎران ﻛــــﻪ در زﻣـــﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌـــــﻪ داروي 
ﺿﺪاﻧﻌﻘــــﺎد درﻳﺎﻓــ ـــــﺖ ﻣﻲﻛﺮدﻧــــــﺪ و ﻳـــﺎ ﻣﺼـــﺮف 
ﻧﻤﻲﻧﻤﻮدﻧــﺪ را ﻧﺸﺎن ﻣﻲدﻫــﺪ. در ﻣﺠﻤـ ـــﻮع در ﮔـﺮوه اول 
٠٦ ﻣﻮرد )٦٤/٨٣%( ﻛﻤﺒﻮد TA، ﭘﺮوﺗﺌﻴـﻦ C و ﭘﺮوﺗﺌﻴـــﻦ S  
داﺷﺘﻨــــﺪ و ﻳـﺎ از ﻧﻈـﺮ آﻧﺘـــﻲﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪ آﻧﺘﻲﺑـﺎدي ﻣﺜﺒــﺖ 
ﺑﻮدﻧﺪ.  
    در ﮔــﺮوه ﺷﺎﻫـــــﺪ ﻛﻤﺒــــﻮد ﻫﻴـــــﭻ ﻛــﺪام از ﺳ ــــﻪ 
ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨـــﺪه ﻃﺒﻴﻌــﻲ اﻧﻌﻘﺎد ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳــﺶ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ و 
از ﻧﻈﺮ APA ﻓﻘـــــﻂ ٤ ﻣـﻮرد ﻣﺜﺒــــﺖ ﺿﻌﻴـــﻒ ﮔـﺰارش 
ﺷـــﺪ. 
ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﻄﺢ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ  اﻧﻌﻘﺎد                                                                                                       دﻛﺘﺮ اﺣﻤﺪ ﻛﺎﻇﻤﻲ و ﻫﻤﻜﺎران 
١٧٢ﺳﺎل ﻧﻬﻢ/ ﺷﻤﺎره ٨٢/ ﺑﻬﺎر١٨٣١                                                                                        ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                       
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ٢- ﻓﺮاواﻧﻲ ﻛﻤﺒﻮد ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ اﻧﻌﻘﺎد و 
وﺟﻮد آﻧﺘﻲﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪ آﻧﺘﻲﺑﺎدي در دو ﮔﺮوه از ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺮوﻣﺒﻮﺗﻴﻚ.  
ﮔﺮوه اول ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران 
)ﻣﺼﺮف دارو( 
ﮔﺮوه دوم 
)ﻋﺪم ﻣﺼﺮف دارو( 
درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد آزﻣﺎﻳﺸﺎت 
٤٦/٠ ١ ١/٤ ٦ آﻧﺘﻲﺗﺮوﻣﺒﻴﻦ 
٣/٧١ ٧٢ ٧/٤٣ ٠٥ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ C 
١/٥ ٨ ٥/١٢ ١٣ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ S 
٣/٥١ ٤٢ ٧٩/٥١ ٣٢ آﻧﺘﻲﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪ آﻧﺘﻲﺑﺎدي 
٦٤/٨٣ ٠٦ ٨٣/٦٧ ٠١١ ﺟﻤﻊ 
 
ﺑﺤﺚ 
    ﺷﻨﺎﺳـﺎﻳﻲ ﻧﻘـﺶ ﻣـﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌـﻲ اﻧﻌﻘـﺎد ﺧـﻮن در 
ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺗﺮﻣﺒﻮزﻫﺎي ﻋﺮوﻗـﻲ ﻣﻮﺿﻮﻋـﻲ ﻧﺴـﺒﺘﺎﹰ ﺟﺪﻳـﺪ اﺳـﺖ 
ﺑﻄﻮري ﻛﻪ ﺗ ــﺎ اﻳـﻦ اواﺧـﺮ ﺗﺤﻘﻴﻘـﺎت ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ ﺗﺮﻣﺒـﻮز از 
ﺑﺮرﺳﻴﻬﺎي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﺧﻮﻧﺮﻳﺰي دﻫﻨﺪه ﻋﻘﺐ ﺑ ــﻮد. 
ﺗﻐﻴﻴﺮ اﻳﻦ روﻧﺪ ﺑﺎ ﮔﺴ ــﺘﺮش اﻃﻼﻋـﺎت در زﻣﻴﻨـﻪ ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ 
ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻧﻌﻘﺎد و ﺑﺎ ﺷﻨﺎﺧﺖ ﺷﺎﺧﺼﻬﺎي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ در ﻓﻌ ــﺎﻟﻴﺖ 
اﻧﻌﻘﺎدي ﺣﺎﺻﻞ ﺷﺪ.  
    اﻣﺮوزه در ﺑﺮرﺳ ــﻲ ﺑﻴﻤﺎرﻳـﻬﺎي ﺗﺮوﻣﺒﻮﺗﻴـﻚ ﻧـﻴﺰ ﻫﻤـﺎﻧﻨﺪ 
ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﺧﻮﻧﺮﻳﺰي دﻫﻨﺪه آزﻣﺎﻳﺸــﻬﺎي ﺗﺸـﺨﻴﺼﻲ ﺑﺴـﻴﺎر 
زﻳﺎدي وﺟﻮد دارد.  
    در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﭼﻬﺎر ﻋ ــﺎﻣﻞ ﻛـﻪ در ﺑـﺮوز ﺗﺮﻣﺒـﻮز دﺧﻴـﻞ 
ﻣﻲﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳـ ـــﻲ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـــﺖ. اﻳـﻦ ﭼـﻬﺎر ﻋـﺎﻣﻞ 
ﺷﺎﻣـــﻞ ﺳــﻪ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌــﻲ اﻧﻌﻘﺎد )TA، ﭘﺮوﺗﺌﻴـﻦ 
C و ﭘﺮوﺗﺌﻴـــــــﻦ S( و آﻧﺘﻲﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴــــــــﺪ آﻧﺘﻲﺑــــﺎدي 
ﻣﻲﺑﺎﺷﻨـﺪ.  
    از ٦٥١ ﺑﻴﻤﺎر ﻛــﻪ داروي ﺿﺪاﻧﻌﻘـﺎد درﻳـﺎﻓﺖ ﻧﻤﻲﻛﺮدﻧـﺪ، 
ﺟﻤﻌﺎﹰ ٥٣ ﺑﻴﻤﺎر )٣٤/٢٢%( از ﻧﻈ ــﺮ ﻳـﻚ و ﻳـﺎ ﭼﻨـﺪ ﻣـﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه 
ﻃﺒﻴﻌـﻲ ﺧـﻮن ﻛﻤﺒـﻮد داﺷـــﺘﻨﺪ در ﺣﺎﻟﻴﻜــﻪ ﻛﻤﺒــﻮد ﻫﻤﻴــﻦ 
ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه در ٧٨ ﻣﻮرد از ٤٤١ ﺑﻴﻤﺎر دﭼﺎر ﺗﺮﻣﺒﻮز )٢٤/٠٦%( 
ﻛﻪ در زﻣﺎن آزﻣﺎﻳــﺶ دارو درﻳﺎﻓــــﺖ ﻣﻲﻧﻤﻮدﻧـﺪ ﻣﺸـﺎﻫﺪه 
ﺷـﺪ ﻛـﻪ ﺑﻤﺮاﺗـﺐ ﺑﻴﺸﺘـــﺮ از ﮔـﺮوه اول ﺑـﻮد. اﻳـﻦ اﺧﺘ ــﻼف 
ﻓﺎﺣــﺶ )١٠/٠<P( ﺗﺎﺋﻴـﺪي ﺑ ــﺮ ﮔﺰارﺷـﻬﺎي ﻗﺒﻠـﻲ ﻣﺒﻨـﻲ ﺑـﺮ 
ﺗـﺎﺛﻴﺮ داروﻫـﺎي آﻧﺘـﺎﮔﻮﻧﻴﺴـــﺖ وﻳﺘ ـــﺎﻣﻴﻦ K و ﻫﭙﺎرﻳـــــﻦ 
ﺑﺘﺮﺗﻴﺐ ﺑﺮ ﻛﺎﻫــﺶ ﺳـﻄﺢ ﭘﺮوﺗﺌﻴــﻦ C، ﭘﺮوﺗﺌﻴـــﻦ S و TA 
ﻣﻲﺑﺎﺷﺪ)١، ٢، ٤١(.  
    ﻧﻈﺮ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺮوﻣﺒﻮﺗﻴﻚ در زﻣﺎن آزﻣﺎﻳﺶ ﻋﻤﺪﺗﺎﹰ 
ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن داروﻫـﺎي ﺿﺪاﻧﻌﻘـﺎدي ﻣﻲﺑﺎﺷـﻨﺪ، ﺑـﺮاي رﻓـﻊ 
ﻣﺪاﺧﻠﻪ اﺛﺮ دارو و ﻧﻴﺰ اﻓﺘﺮاق ﻛﻤﺒـﻮد ﻣـﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎ ﺗﻤـﻬﻴﺪاﺗﻲ 
اراﺋﻪ ﺷﺪ وﻟﻲ اﻣﻜﺎن ﺑﻜﺎرﮔﻴﺮي آﻧــﻬﺎ در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣﻴﺴـﺮ 
ﻧﺸﺪ)٤١(.  
    در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ٠٠٣ ﺑﻴﻤ ــﺎر دﭼـﺎر ﺗﺮوﻣﺒـﻮز ﻓﻘـﻂ در ٧ 
ﻣﻮرد ﻛﻤﺒﻮد TA )٣٣/٢%( ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ و ﺑـﺎ در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻦ 
اﻳـﻦ ﻣﺴـﺄﻟﻪ ﻛـﻪ ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﺗﺮﻣﺒﻮﻓﻴﻠـﻲ در ﻫﻴـﭻ ﻛـﺪام از اﻓــﺮاد 
ﺧﺎﻧﻮاده و ﻓﺎﻣﻴﻞ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸــﺪ و ﻧـﻴﺰ ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ 
ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤﺎرﻳـﻬﺎي ﻛﺒـﺪي اﺣﺘﻤـﺎل ﻛﻤﺒـﻮد اﻛﺘﺴﺎﺑــﻲ ﻣﻄ ــﺮح 
ﮔﺮدﻳﺪ.  
    ﻛﻤﺒﻮد ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ C در ٧٧ ﺑﻴﻤﺎر )٦٦/٥٢%( ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ 
ﭘـﺲ از ﺑﺮرﺳـﻲ ﺑﻴﺸـﺘﺮ در ٩ ﻣـﻮرد ﺑـﻪ دﻟﻴـﻞ ﺑـﺮوز ﻣﻜ ــﺮر 
ﻋﻮارض ﺗﺮﻣﺒﻮز و ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ، اﺣﺘﻤﺎل ﺗﻮارث ﻣﻄـﺮح ﺷـﺪ. 
در ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻮارد ﻋﻠﻞ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﻣﻄﺮح ﮔﺸﺖ.  
    از ٠٠٣ ﺑﻴﻤـﺎر ﻣــﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ٩٣ ﻣــﻮرد )٣١%( ﻛﻤﺒــﻮد 
ﭘﺮوﺗﺌﻴـــﻦ S را ﻧﺸــ ـــﺎن دادﻧــــﺪ. از اﻳـﻦ ﺗﻌـﺪاد ﺗﻨﻬــــﺎ ٦ 
ﺑﻴﻤـﺎر ﺳﺎﺑﻘـــﻪ ﺗﺮﻣﺒـــﻮزﻫﺎي ﻣﻜـــﺮر را در ﺧــــﻮد و ﻳ ـــﺎ 
اﻓــﺮاد ﺧﺎﻧﻮاده ﺧﻮد ﻧﺸﺎن دادﻧـــﺪ، ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳــ ـــﻦ ﺑـﻪ اﺣﺘﻤـﺎل 
زﻳـﺎد ﺑـﺮاي ٣٣ ﻣـﻮرد دﻳﮕـــﺮ ﻋﻠــ ــــﻞ اﻛﺘﺴﺎﺑــــﻲ ﻣﻄــﺮح 
ﻣﻲﺑﺎﺷﺪ.  
    در ﺗﺤﻘﻴﻘــــﻲ ﻛـﻪ ﺗﻮﺳــــﻂ adinO ﺑـﺮ روي ٠٥ ﺑﻴﻤ ــﺎر 
ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـــﻪ ELS)susotamehtyrE supuL cimetsyS( 
اﻧﺠـﺎم ﺷــﺪ ٤ ﺑﻴﻤـﺎر )٨%( ﻛﻤﺒــﻮد ﭘﺮوﺗﺌﻴـــﻦ  S را ﻧﺸ ـــﺎن 
دادﻧــﺪ ﻛـﻪ ﻫﻤﮕـــﻲ ﻣﺸـﻜﻼت ﺗﺮوﻣﺒﻮﺗﻴـــﻚ ﻧـﻴﺰ داﺷﺘﻨـــﺪ. 
ﮔﺮﭼﻪ از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨـ ـــﻲداري )٥٠/٠<P( ﺑﻴـــﻦ 
اﻳــﻦ دو ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ دﻳﺪه ﻣﻲﺷــ ـــﻮد وﻟـﻲ اﻳـــﻦ اﺧﺘـﻼف ﺑـﻪ 
دﻟﻴـﻞ ﺑﺮرﺳـــﻲ روي ﺑﻴﻤــﺎران ﻣﺨﺘﻠــــﻒ ﻗﺎﺑــــﻞ ﺗﻮﺟﻴــﻪ 
اﺳﺖ)٠١(.  
    در اﻳــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ٧٧ ﻣـــﻮرد )٦٦/٥٢%( ﻛﻤﺒـــﻮد ﺗـــﻮأم 
ﻣـﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴــــﻦ C و S وﺟـﻮد داﺷــﺖ. ﮔـﺮﭼــﻪ 
ارﺗﺒـﺎط دﻗﻴــــﻖ ﺑﻴـﻦ ﻛﻤﺒـﻮد ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫـــ ــــﺎي اﻧﻌﻘــﺎد و 
ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﻄﺢ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ  اﻧﻌﻘﺎد                                                                                                       دﻛﺘﺮ اﺣﻤﺪ ﻛﺎﻇﻤﻲ و ﻫﻤﻜﺎران 
٢٧٢        ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                                                           ﺳﺎل ﻧﻬﻢ/ ﺷﻤﺎره٨٢/ ﺑﻬﺎر ١٨٣١   
ﺗﺮﻣﺒﻮز ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ در ﻫﻤﻪ ﺑﻴﻤﺎران اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻴﺴﺮ ﻧﺸــﺪ وﻟـﻲ 
ﮔﺰارﺷﻬﺎي ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻣﺒﻨﻲ ﺑﺮ ﻛﻤﺒ ــﻮد ﭼﻨـﺪ ﻣـﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه و ﺑـﺮوز 
ﺗﺮﻣﺒﻮزﻫﺎي ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ وﺟﻮد دارد)٣-١(.  
    ﺑﺮرﺳــﻲ وﺟــﻮد APA در ٧٤ ﻣ ـــﻮرد )٦٦/٥١%( از ٠٠٣ 
ﺑﻴﻤــــﺎر ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳــــﻲ ﻣﺜﺒــــﺖ ﺑــﻮد ﻛ ـــﻪ از اﻳــــــﻦ 
ﺗﻌــــــﺪاد ٩٢ ﻣــــﻮرد )٦٦/٩%( داراي ﻧﺘﺎﻳــ ـــــﺞ ﻣﺜﺒـــــﺖ 
ﺿﻌﻴـــﻒ و ٨١ ﻣـﻮرد )٦%( داراي واﻛﻨــﺶ ﻣﺜﺒـ ــــﺖ ﻗــﻮي 
ﺑﻮدﻧﺪ.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪاي ﻛﻪ ﺗﻮﺳــﻂ tnerT و ﻫﻤﻜـﺎران روي ٦٣ زن 
داراي ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﺗﺮوﻣﺒﻮﺗﻴ ــﻚ و ﺳـﻘﻄﻬﺎي ﻣﻜـﺮر اﻧﺠـﺎم 
ﺷﺪ، ٩ ﻣ ــﻮرد داراي APA ﻣﺜﺒـﺖ ﺑﻮدﻧـﺪ ﻛـﻪ در ﻣﻘﺎﻳﺴـﻪ ﺑـﺎ 
ﻣﻄﺎﻟﻌــــﻪ ﺣــــﺎﺿﺮ اﺧﺘــــﻼف ﻣﻌﻨــــﻲداري را ﻧﺸـــــﺎن 
ﻣﻲدﻫﺪ)٥٠/٠<P()٥١(. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮي روي ٢١٣ زن ﻛﻪ ﺑﻪ 
دﻟﻴﻞ ﻧ ــﺎزاﻳﻲ ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن FVI)noitazilitref ortiV nI( 
ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺑﻮدﻧـﺪ، ٩٦ ﻣـﻮرد )١/٢٢%( داراي APA ﻣﺜﺒــﺖ 
ﺑﻮدﻧﺪ.  
    ﮔﺮ ﭼﻪ از ﻧﻈﺮ ﻧﻮع ﺑﻴﻤﺎري، اﻳﻦ دو ﮔﺮوه از ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻮرد 
آزﻣﺎﻳﺶ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮدﻧﺪ وﻟ ــﻲ ﻧﺘـﺎﻳﺞ از ﻧﻈـﺮ آﻣـﺎري اﺧﺘـﻼف 
ﻣﻌﻨﻲداري را ﻧﺸﺎن ﻧﻤﻲدﻫﻨﺪ)٥٠/٠>P()٣١(.  
    اﻳـﻦ ﻳﺎﻓﺘـﻪﻫﺎ ﻧﻘـــــﺶ APA را در ﺑـــﺮوز ﺗﺮﻣﺒــﻮز ﺑــﺎ 
ﺗﺎﺑﻠﻮﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨـــﻲ ﻣﺨﺘﻠــﻒ ﻣﻄﺮح ﻣﻲﺳﺎزد.  
    اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـــﻪ ﻧﺸـﺎن داد ﻳﻜـﻲ از ﻋﻮاﻣﻠـﻲ ﻛـﻪ اﺣﺘﻤـﺎﻻﹰ در 
ﺑــﺮوز ﺗﺮوﻣﺒــــﻮز دﺧﻴـــــﻞ اﺳــــﺖ آﻧﺘــﻲﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴـ ــــﺪ 
آﻧﺘﻲﺑﺎدي ﻣﻲﺑﺎﺷـــﺪ ﻛ ــﻪ اﺣﺘﻤـﺎﻻﹰ ﺑﺪﻻﻳـــﻞ اﺗﻮاﻳﻤﻴـــﻮن ﺑـﺮ 
ﻋﻠﻴـــﻪ اﺟـﺰاء ﻓﺴـﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪي ﻗﺴـﻤﺘﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺑـﺪن ﺗﻮﻟﻴ ـــﺪ 
ﻣﻲﺷﻮد.  
    ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺟﺪﻳﺪ ﻧﺸﺎن دادهاﻧﺪ ﻛ ــﻪ اﻳـﻦ آﻧﺘﻲﺑﺎدﻳـﻬﺎ ﺑﺸـﺪت 
ﻫﺘﺮوژن ﺑﻮده و ﺑﻪ اﺷ ــﻜﺎل ﻣﺨﺘﻠـﻒ در واﻛﻨﺸـﻬﺎي اﻧﻌﻘـﺎدي 
واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪ )ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي X و II( ﻣﺪاﺧﻠﻪ 
ﻣﻲﻧﻤﺎﻳﻨﺪ)٦١(.  
    ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻــﻞ از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲدﻫـﺪ ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ 
اﻳﻨﻜـﻪ ﺣﺪاﻗـﻞ در ٩ ﻣـﻮرد از ﻣـﻮارد ﻛﻤﺒـﻮد ﭘﺮوﺗﺌﻴـﻦ C و ٦ 
ﻣــﻮرد از ﻣــﻮارد ﻛﻤﺒــﻮد ﭘﺮوﺗﺌﻴـــﻦ S ﺳــﺎﺑﻘﻪ ﻓﺎﻣﻴﻠـــــﻲ 
ﺗﺮﻣﺒﻮزﻫﺎي ﻣﻜﺮر ﻣﺤﺮز ﮔﺮدﻳﺪ، ﻳﻘﻴﻨ ــﺎﹰ اﻧـﻮاع ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻛﻤﺒـﻮد 
ارﺛﻲ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫـﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ اﻧﻌﻘـﺎد در ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﺎ وﺟﻮد دارد 
ﻛﻪ ﺑﺎﻳـــﺪ در ﺑﻌﺪ ﭘﻴﺸﮕﻴـ ـــﺮي و درﻣـﺎن ﻣـﻮرد ﺗﻮﺟـﻪ ﻗـﺮار 
ﮔﻴـﺮد. ﻫﻤﭽﻨﻴــﻦ ﻧﻈــﺮ ﺑــﻪ اﺧﺘﻼف ﻓﺎﺣــﺶ ﺑﻴــﻦ ﻧﺘﺎﻳــ ـــﺞ 
دو ﮔـﺮوه ﻣﺒﻨــــﻲ ﺑـﺮ ﻣﺪاﺧﻠــــﻪ داروﻫــﺎي ﺿﺪاﻧﻌﻘــﺎد در 
ﻛﺎﻫــﺶ ﺳﻄـــﺢ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫــﺎي ﻃﺒﻴﻌــﻲ اﻧﻌﻘﺎد از ﻳﻜﻄﺮف 
و ﻧﻴﺎز ﺣﻴﺎﺗـ ـــﻲ ﺑﻴﻤـﺎران در ﺑـﺪو ﺗﺸﺨﻴـــﺺ ﺗﺮﻣﺒـــﻮز ﺑـﻪ 
ﻣﺼــﺮف اﻳﻦ داروﻫﺎ از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ، ﻟﺰوم ﻳﺎﻓﺘــﻦ روﺷــﻬﺎي 
ﺧﺎص ﺟﻬﺖ اﻓﺘـــﺮاق ﻣـﻮارد ﻛﻤﺒـﻮد ارﺛـــﻲ ﻣـﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎي 
ﻃﺒﻴﻌـﻲ اﻧﻌﻘـــﺎد از ﻛﻤﺒ ـــﻮد ﻧﺎﺷـــﻲ از ﻣﺪاﺧﻠــﻪ داروﻫــﺎي 
ﺿﺪاﻧﻌﻘﺎدي ﺿﺮوري اﺳﺖ.  
    در اﻳــــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــــﻪ ﺟﻤﻌــﺎﹰ ﺑــــﺮاي ٦٤/٨٣% ﺑﻴﻤ ــــﺎران 
ﺗﺮﻣﺒﻮﺗﻴـــﻚ ﻛـــﻪ در زﻣـﺎن آزﻣﺎﻳـــﺶ دارو ﻧﻤـﻲﮔﺮﻓﺘﻨـ ـــﺪ 
ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺧــﺎص ﻣﺸﺨـــﺺ ﮔﺮدﻳـــﺪ ﻛـــﻪ ﺷﺎﻣـــﻞ ﻛﻤﺒــﻮد 
ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌـﻲ اﻧﻌﻘﺎد )S nietorp,C nietorp,TA( 
و وﺟـﻮد آﻧﺘــﻲﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴـــﺪ آﻧﺘﻲﺑـﺎدي ﻣﻲﺑﺎﺷـــﺪ. اﻳ ــﻦ در 
ﺣﺎﻟـــﻲ اﺳـ ــــﺖ ﻛــــﻪ اﻣــﺮوزه ﺑـــــﺮاي اﻛﺜــــﺮ ﻣــﻮارد 
ﺗﺮﻣﺒﻮﻓﻴﻠــــﻲ ﻧﺎﻫﻨﺠﺎرﻳــﻬﺎي آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫــــﻲ در ﺳﻄــــــﺢ 
ﻣﻮﻟﻜﻮﻟـــﻲ وﺟـﻮد داﺷﺘـــــﻪ و ﻗﺎﺑـــــﻞ اﻧــﺪازهﮔﻴــــــﺮي 
اﺳــﺖ)١، ٤، ٥و ٧(. ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳــﻦ اﮔﺮ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑ ــﺮاي ﺳـﺎﻳﺮ 
ﻋﻠﻞ ﻧﻴﺰ آزﻣﺎﻳﺸﻬﺎي ﻣﺮﺑﻮﻃـــﻪ اﻧﺠﺎم ﻣﻲﺷــﺪ، ﻋﻠ ــﺖ ﻣـﻮارد 
ﺑﻴﺸـﺘﺮي از ﺗﺮﻣﺒﻮزﻫـﺎ ﻧﻴـــﺰ ﻣﺸـﺨﺺ ﻣﻲﺷـــﺪ ﻛــﻪ از آن 
ﺟﻤﻠــﻪ ﻣﻲﺗﻮان ﺑـــﻪ RCPA اﺷـﺎره ﻧﻤـــﻮد ﻛـﻪ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان 
ﺷﺎﻳﻌﺘﺮﻳــﻦ ﻣﻮرد ﺗﺮﻣﺒﻮﻓﻴﻠـــﻲ ﻓﺎﻣﻴﻠـــﻲ ﺷﻨﺎﺧﺘـــﻪ ﺷـﺪه و 
٠٤-٠٢ درﺻـــﺪ ﻣ ــﻮارد ﺗﺮﻣﺒـﻮز را ﺷﺎﻣــــﻞ ﻣـﻲﮔـﺮدد)٧(. 
ﺣﺘــﻲ در ﺑﻴﻤﺎراﻧـــــﻲ ﻛــﻪ ﻛﻤﺒــــﻮد TA، ﭘﺮوﺗﺌﻴ ــــﻦ C و 
ﭘﺮوﺗﺌﻴـﻦ S در آﻧﻬﺎ رد ﺷﺪه اﺳـــﺖ اﻳـــﻦ رﻗـــﻢ در ﺣـﺪود 
٠٥% و در زﻧـﺎن دﭼـﺎر ﺗﺮﻣﺒـ ــــﻮز ﺣــﺎﻣﻠﮕﻲ ﺑــﺎﻟﻎ ﺑــﺮ ٠٦% 
اﺳﺖ)٧١و ٨١(.  
    ﻟﺬا ﺑﺎ ﺗﻮﺟــﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜـــﻪ ﺗﺸﺨﻴﺺ دﻗﻴــ ـــﻖ ﻋﻠـﺖ ﺗﺮﻣﺒـﻮز 
در اﻧﺘﺨﺎب درﻣﺎن ﻣﻨﺎﺳـــﺐ ﺑﺴــﻴﺎر ﺣـﺎﺋﺰ اﻫﻤﻴـﺖ ﻣﻲﺑﺎﺷـﺪ، 
اﻣﻴﺪ اﺳـــﺖ ﺑﺎ ﻓﺮاﻫـــﻢ ﺳـﺎزي اﻣﻜـﺎن آزﻣﺎﻳﺸـﻬﺎي ﺑﻴﺸﺘــﺮ 
ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﺗﺮﻣﺒﻮﺗﻴﻚ، ﮔﺎﻣﻲ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺮاي درﻣـﺎن 
ﺑﻤﻮﻗﻊ ﺑﻴﻤـﺎران و ﺣﺘﻲ ﭘﻴﺸﮕﻴـﺮي از ﻣ ــﻮارد ارﺛـﻲ ﺑﺮداﺷـﺘﻪ 
ﺷﻮد.   
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ABSTRACT
    Thrombophilia is a clinical problem throughout the world and it is particularly a major problem in
western countries. Factors causing thromboembolic diseases are numerous and they may be inherited or
aquired. In order to investigate causes of venous thrombosis. The level of antithrombin (AT), protein C,
protein S and the presence of antiphospholipid antibodies (APA) in 300 patients with a history of
thrombosis measured. The activity of AT was examined by chromogenic, protein C and protein S by
clotting assaies and APA was also detected using ELISA method. A deficiency in one or more of natural
anticoagulant determined in 35 out of 156 patients (22.43%) without receiving anticoagulant drugs and 87
out of 144 patients (60.41%) with a recent history of anticoagulant therapy. A significant differences
(P<0.01) between the results of these two groups of patients may explain the interference of anticoagulant
drugs.
    In this study a defidiency of AT in 7 cases, protein C in 77 cases, protein S in 39 cases and APA in 47
out of 300 cases were observed. Altogether, the abnormal results of these 4 tests may provide an
explanation for thrombosis in (38.46%) of group one patients. If the other causes of thrombosis such as
APCR are considered, this percentage will be increased significantly. Therefore this study indicate that
some other laboratory tests need to be stablish to define the hypercoagulable state of thrombotic disorders.
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                          5) Antiphospholipid antibodies
Parts of this article are related to the thesis of H.Hajmoosa for the degree of MLD under supervision of A.Kazemi Ph.D and
consultation with S.M.Razavi MD. and M.Jazabi Msc 1999, Also this research is conducted under financial support of Iran
University of Medical Sciences and Health Services and blood transfusion organization.
I) Assistant professor of haematology, Faculty of medicine, Shahid hemmat high way, Iran University of Medical Sciences and
Health Services, Tehran, Iran(*Corresponding author)
II) Medical laboratory Doctor.
III) Assistant professor of haematology & Oncology, Hazrat Rasul-e Akram hospital, Niayesh st., Sattarkhan Ave., Iran
University of Medical Sciences and Health Services, Tehran, Iran.
IV) Bs. Blood transfusion Organization.
V) MSc. Head of coagulation ward. Blood transfusion organization.
